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Objectifs 


• Diagnostiquer une bronchiolite du nourrisson, une pneumopathie, 
une broncho-pneumopathie de I'enfant ou de I'adulte. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

• Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 


L es infections respiratoires sont un des 
motifs les plus frequents de consultation 
en medecine de ville. Si le plus grand 
nombre de ces infections, les bronchites 
aigues, ont une evolution tout a fait benigne, 
les pneumopathies aigues, beaucoup plus rares, ont un risque 
evolutif potentiellement grave. L'existence d'une maladie respi- 
ratoire chronique sous-jacente, le plus souvent une bronchopa- 
thie chronique obstructive (BPCO), peut compliquer le tableau 
clinique et le pronostic. Le traitement adequat repose done sur 
le bon diagnostic de la pathologie en cause. 

DEFINITIONS 

Bronchites 

Elies correspondent a une atteinte infectieuse des branches 
et de la trachee, voire des bronchioles. 

/ Les bronchites aigues surviennent sur des branches indemnes de 
maladie chronique. Elies sont extremement frequentes, d'origine 
le plus souvent virale et toujours devolution benigne, sauf en 
cas de pathologie chronique associee qu'elles peuvent parfois 
decompenser. 

/ Les surinfections de BPCO represented 50 % environ des 
exacerbations de cette affection, terme plus general regroupant 
egalement les causes non infectieuses d'aggravation des BPCO. 
Ces exacerbations sont frequentes. Lorsqu'elles sont d'origine 
infectieuse, elles peuvent etre bacteriennes ou virales. Elies sont 
potentiellement graves, le risque evolutif dependant de la seve- 
rite du syndrome obstructif du a la BPCO. 


Pneumopathies aigues 

Elies sont caracterisees par une atteinte aigue d'origine infectieuse 
des alveoles pulmonaires le plus souvent localisee, parfois syste- 
matise, plus ou moins etendue, plus rarement diffuse. Leur recon- 
naissance repose done sur la constatation d'un foyer de conden- 
sation alveolaire, parfois clinique, mais ie plus souvent radiologique. 
Elles sont le plus souvent bacteriennes et potentiellement graves. 
Elles sont dites communautaires si elles sont acquises en dehors 
d'un etablissement de soins, et nosocomiales si elles sont acquises 
dans un etablissement de soins. Un delai de 48 heures apres I'ad- 
mission est requis pour eviter la confusion avec les pneumopathies 
aigues communautaires se revelant en debut d'hospitalisation. 

Suppurations pulmonaires 

L'abces du poumon est defini par la presence d'une suppuration 
collectee (non tuberculeuse) dans une cavite neoformee par le 
processus infectieux aigu. Une suppuration peut aussi survenir dans 
une cavite deja existante (post-tuberculeuse, bulle, cancer...). 
Ces suppurations pulmonaires sont rares. 

Autres infections respiratoires basses 

1. Infections bronchiques sur bronchectasies 

II s'agit d'une infection aigue ou d'une suppuration survenant sur 
des branches deformees, sieges d'une inflammation et, souvent, 
d'une colonisation microbienne chronique. Elles ne sont pas rares. 
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2. Pleuresies purulentes 

Elies sont caracterisees par la presence de germes dans un 
epanchement pleural liquidien. Elies sont rares mais devolution 
souvent severe. 


PRISE EN CHARGE GENERALE DES INFECTIONS 
RESPIRATOIRES COMMUNAUTAIRES 

ReconnaTtre I'infection respiratoire basse 

Elle associe : 

- au moins un signe d'atteinte respiratoire basse (toux, expec- 
toration, dyspnee, rales bronchiques, foyer de crepitants...) ; 

- un ou des signes infectieux generaux : fievre, frissons, malaise 
general, myalgies... 

Definir le type d'infection 

Elle est parenchymateuse (pneumonie) ou bronchique (bronchite 
aigue ou exacerbation de BPCO). 

La reconnaissance entre pneumonie (rare) et bronchite (fre- 
quente) est capitale, compte tenu d'un pronostic et d'un traitement 
tres differents (fig. 1). 

Rechercher les signes de gravite 
et les facteurs de risgue 

/ La gravite du tableau peut se reveler par des signes de defaillance : 

- respiratoire : polypnee, cyanose... 

- hemodynamique : tachycardie, chute tensionnelle (choc infectieux) ; 

- d’un autre organe (trouble de conscience...). 

/ Les facteurs de risque devolution grave sont represents par Cage 
avance (surtout apres 75 ans), la vie en institution, la presence 
d'une ou de plusieurs comorbidites (BPCO, immunodepression, 
maladie neoplasique, cardiovasculaire, neurologique, renale...). 


Decider du lieu de traitement (ambulatoire 
ou hospitalisation) 

Pour les pneumopathies aigues, plusieurs scores ont ete pro- 
poses pour quantifier ces facteurs de gravite. Seul le score de Fine 
dans sa version recente (1997) permet de classer, ou non, dans 
un premier temps, les patients dans la classe I (mortalite 0,1 %) et de 
les traiter, ou non, a leur domicile. Bien que fiables et valides, les 
scores cliniques presentent des insuffisances ; ils constituent une 
aide au jugement clinique et ne le remplacent pas. Les recom- 
mandations franqaises (1999) proposent une aide a la decision 
d'hospitalisation derivee de I'indice de Fine : hospitalisation en 
presence d'un signe de gravite clinique, de mauvaises conditions 
sodo-economiques, I'association d'un age superieur a 65 ans et 
d'un facteur de risque ou I'existence de 2 facteurs de risque. 


BRONCHITES AIGUES 

Cest un des diagnostics les plus frequents en medecine de ville. 

Clinigue 

Le signe principal est la toux parfois precedee de signes des 
voies respiratoires hautes. Elle est souvent seche initialement, 
volontiers nocturne, quinteuse, douloureuse. Elle devient ensuite 
productive apres quelques jours, ramenant une expectoration 
d'aspect muqueux ou mucopurulent. Elle peut s'accompagner 
d'une sensation de malaise general avec myalgie, arthralgies, 
troubles digestifs, cephalees... La fievre est inconstante et rare- 
ment elevee. L'examen clinique est normal ou montre quelques 
rales bronchiques. Aucun examen complementaire n'est justifie. 

Evolution 

L'evolution spontanee se fait vers la guerison, les signes generaux 
disparaissant en quelques jours, la toux un peu plus lentement 


QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 


I Void une serie de questions qui, a paitir d’exemples de cas cliniques, 
pourrait concemer l’item « Infections broncho-pulmonaires de Fadulte ». 


Les urgences respiratoires representent un 
theme de choix pour apprecier l’aptitude 
a identifier les situations d’urgence et a 
planifier leur prise en charge. Les infec- 
tions respiratoires, tres frequentes, peu- 
vent ainsi constituer soit le point central 
d’un cas clinique (pneumopathie aigue 
communautaire par exemple) soit un 
point particulier d’un cas d’urgence por- 
tant sur une insuffisance respiratoire aigue 
de type decompensation de BPCO ou 
detresse respiratoire aigue hypoxemiante : 
Exemple 1 : un homme de 5 8 ans, fumcur, 
consulte aux urgences pour une douleur 


thoradque et une dyspnee survenant dans 
un contexte febrile depuis 48 heures. 

Les questions peuvent porter sur : 

- les arguments en faveur du diagnostic 
de pneumopathie aigue et les explorations 
a envisager pour confirmer cette hypo- 
these et envisager la prise en charge ; 

- les facteurs de risque et les signes de 
gravite ; decider du lieu de traitement 
(domicile, hospitalisation, unite de soins 
intensifs ?) ; 

- les explorations microbiologiques 
potentielles : quelles sont leurs liniites ? 

- dans l’hypothese d’une antibiotherapie 


probabiliste, quels germes cibler, quel(s) 
antibiotique(s) choisir ? 

Exemple 2 : un patient de 65 ans, ayant 
une BPCO, est amene aux urgences 
pour une detresse respiratoire. 

Les questions porteront, id, d’abord sur 
la gestion de 1’insuffisance respiratoire 
aigue asphyxique devant cette decom- 
pensation de BPCO. Dans un second 
temps, elles porteront sur les causes 
infectieuses possibles : pneumopathies 
aigue ou surinfection bronchique. Quels 
arguments en faveur ? Quelles explora- 
tions a envisager ? Quelles consequences 
therapeutiques ? Sur ce terrain, quels 
sont les germes potentiels a prendre en 
compte ? • 
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en 8 a 10 jours. Cette toux peut parfois persister plus longtemps, 
quelques semaines, voire quelques mois. Devolution sous antibio- 
therapie est la meme que revolution spontanee, plusieurs etudes 
ayant montre I'absence d'effet benefique des antibiotiques sur 
la duree des symptomes ou le nombre de jours de travail perdus. 

La repetition a quelques semaines ou mois d'intervalle peut se 
voir et doit faire rechercher un facteur de risque respiratoire (tabac, 
irritant respiratoire professionnel ou autre) ou faire entreprendre 
un bilan (radiographie pulmonaire au minimum) a la recherche d'une 
cause locale (tumeur, corps etranger, bronchectasies...). 

Etiologie 

Les virus sont responsables de la majorite des bronchites 
aigues (50 a 90 % des cas). Le plus souvent, il s'agit de virus 
influenza (grippe) et para-influenza, adenovirus, virus respira- 
toire syncytial (VRS) puis des myxovirus, coronavirus et autres. 
Les bacteries en cause dans les bronchites aigues sont rares ; il 
s'agit alors de Mycoplasma pneumonias, Chlamydia pneumoniae 
et Bordetella pertussis (la coqueluche pourrait etre responsable 
de certaines des toux prolongees post-bronchite). Le pneumo- 
coque et I' Haemophilus influenzas sont rares. 

Traitement 

Aucun traitement n'est necessaire dans la plupart des cas. Un 
traitement symptomatique peut etre propose : antitussifs ou 
mucoregulateur pour le traitement de la toux associes even- 
tuellement a un antipyretique. 

Les beta-mimetiques ou les corticoides inhales peuvent etre 
proposes en cas de toux rebelle ou de bronchospasme. 

Anti-inflammatoires non steroTdiens et corticoi'des par voie 
generale ne sont pas indiques. 

L'antibiotherapie n'est pas justifiee dans la grande majorite 
des cas. Elle ne doit done etre discutee qu'en 2 e intention, devant 
la persistance d'une expectoration purulente et de rales bronchiques 
a I'auscultation. On utilisera alors, preferentiellement, un macrolide 
ou une cycline qui sont actifs sur M. pneumonias, C. pneumoniae 
et B. pertussis. 


EXACERBATIONS DE BPCO 
Clinique 

Le diagnostic d'exacerbation de BPCO se fait cliniquement 
sur I'association : 

- d'une BPCO preexistante, deja connue ou recherchee par I'in- 
terrogatoire ; 

- d'une aggravation des symptomes respiratoires : toux, expec- 
toration, dyspnee... 

Des signes generaux peuvent etre presents, la fievre est 
inconstante. 

L'examen clinique retrouve souvent des rales bronchiques et 
essaye d'evaluer I'aspect de I'expectoration. II recherche des 
signes d'insuffisance respiratoire aigue : cyanose, polypnee, tirage 
intercostal, signes d'insuffisance cardiaque droite... 


(I reten ir 


POINTS FORTS 


Le bon traitement d'une infection broncho-pulmonaire 
repose sur un diagnostic exact et precis du type d'infection : 
bronchite aigue, exacerbation de BPCO ou pneumopathie 
aigue. L'antibiotherapie n'est pratiquement jamais indiquee 
en cas de bronchite aigue, toujours indiquee en cas de 
pneumonie, indiquee dans environ la moitie des exacerbations 
de BPCO. Les modalites de l'antibiotherapie sont par ailleurs 
differentes : urgence, voie d'administration et choix de la 
molecule. 

L'indication et le choix de I'antibiotique dans une exacerbation 
de BPCO sont tres dependants de la gravite de la BPCO : 
en cas d'obstruction faible ou nulle, le risque evolutif de 
I'exacerbation est faibie ou nul, l'antibiotherapie n’est pas 
indiquee en premiere intention ; si le syndrome obstructif 
est modere, l'antibiotherapie n'est indiquee que si I'etiologie 
bacterienne est probable (expectoration franchement 
purulente) ; en cas d'obstruction severe, le risque evolutif 
est eleve, l'antibiotherapie est toujours indiquee. 

La responsabilite de bacteries plus resistantes est plus 
frequente dans ce dernier cas, justifiant une antibiotherapie 
a spectre plus large. II est done important de connattre 
le stade de severite de la BPCO en etat stable et done 
de disposer d’une exploration fonctionnelle respiratoire. 

La reconnaissance des signes de gravite ou des facteurs de 
risque evolutif d'une pneumopathie aigue est primordiale 
pour une bonne prise en charge : lieu du traitement 
(domicile, hopital ou unite de soins intensifs...) et choix du 
traitement (spectre etroit ou large, voie orale ou parenterale...). 
L'utilisation d'un score de gravite peut etre une aide precieuse. 
Le pneumocoque reste le germe principal en cas 
de pneumopathie aigue communautaire. Neanmoins, 
la responsabilite potentielle d'autres germes impose, dans 
certaines situations cliniques, de cibler d'autres germes : 
soit antibiotherapie orientee plutot germes atypiques 
(macrolides) si sujet jeune sans comorbidite ni signe de 
gravite ; soit spectre plus large inciuant pneumocoque 
et germes atypiques ou pneumocoque et enterobacteries 
en cas de comorbidites ou signes de gravite. 


Aucun de ces signes ne permet isolement de predire la nature 
infectieuse ou bacterienne de I'exacerbation. La purulence tranche 
de I'expectoration est le meilleur signe en faveur de I'origine bac- 
terienne. La fievre, lorsqu'elle est presente, est un critere en faveur 
de I'origine infectieuse de I'exacerbation, mais elle ne permet pas 
de distinguer une origine virale ou bacterienne. En revanche, la 
persistance de la fievre au 4 e jour devolution doit faire evoquer 
une infection bacterienne. La presence de signes ORL associes 
oriente vers une infection virale. 

Les examens complementaires sont inutiles a cette phase : 
- ia radiographie pulmonaire ne sera demandee qu'en cas de 
suspicion de pneumonie ; 
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► Fievre 
Tachycardie 
Polypnee 

► Douleur thoracique 

Absence d'infection des voies aeriennes superieures 

Impression globale de gravite ou signes auscultatoires en foyer (rales crepitants) 



■a Conduite a tenir devant une infection respiratoire. 


- I'examen cytobacteriologique des crachats est inutile ; 

- a distance de I'episode aigu, un bilan de base s’impose en I'ab- 
sence d'explorations anterieures : eventuellement radiographie 
pulmonaire et surtout explorations fonctionnelles respiratoires 
plus ou moins gazometrie arterielle qui permettront, entre autres, 
de mieux definir les indications therapeutiques lors des prochaines 
exacerbations. 

Evolution 

Les exacerbations infectieuses des BPCO sont des infections 
muqueuses ; elles peuvent, dans la majorite des cas, se resoudre 
spontanement. Le retour a I'etat de base se fait le plus souvent 
en 8 a 15 jours. Les risques evolutifs sont cependant presents et 
sont correles avec la severite de la BPCO : 

- morbidity et mortality propres liees a i'exacerbation : I'insuffi- 
sance respiratoire aigue constitue ie risque evolutif majeur des 
patients les plus obstructifs. La mortalite peut atteindre 10 a 30 % 
chez les patients admis en unite de soins intensifs ; 

- aggravation par les exacerbations des troubles respiratoires 
lies a la BPCO ; 


- la colonisation chronique : elle contribuerait a I’aggravation 
progressive des troubles respiratoires et favorise la repetition 
des exacerbations aigues. 

Etiologie 

Les causes des exacerbations de bronchite chronique sont variees 
et intriquees. On distingue les causes infectieuses, virales et/ou 
bacteriennes, et les causes non infectieuses qui doivent impe- 
rativement etre evoquees et reconnues, car leur traitement est 
specifique. 

1. Bacteries 

L’incidence des infections bacteriennes est proche de 50 % dans 
I’ensemble des etudes. Les bacteries les plus f requemment retrouvees 
sont H. influenzas, Streptococcus pneumoniae et Branhamella 
catarrhalis, cependant d'autres bacteries telles que Staphylococcus 
aureus, les enterobacteries et Pseudomonas asruginosasont parfois 
retrouvees. La frequence de ces dernieres bacteries serait correlee 
a la gravite de la BPCO (VEMS < 35 %), a I'existence d'une antibio- 
therapie prealable ou d'une corticotherapie orale prolongee. 
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2. Virus 

Les virus en cause sont nombreux : rhinovirus, VRS, influenza, 
para-influenza, adenovirus... L'incidence des causes virales est 
variable, plus frequente en hiver. Line infection virale peut ega- 
lement favoriser la survenue d'une surinfection bacterienne. 

Surinfection de dilatations des branches 

Les dilatations des branches (DDB) ou bronchectasies repre- 
sented une pathologie bronchique chronique particuliere. 

De symptomatologie proche de la bronchite chronique, dominee 
par des episodes de toux avec expectoration chronique, le diagnostic 
peut etre evoque devant quelques nuances semiologiques et 
anamnestiques : importance de la bronchorrhee (chronique ou 
lors des episodes aigus), sinusite associee, hemoptysies, rales 
humides localises, debut des symptomes dans I'enfance, absence 
de tabagisme... Le diagnostic est maintenant facilement confirme 
par I'imagerie et notamment le scanner. La flore bacterienne est 
particuliere dominee par deux germes : H. influenzae et P. aeruginosa. 

Traitement 

II depend du stade de la BPCO (tableau), car toutes les exa- 
cerbations ne relevent pas d'une antibiotherapie. 
y Les traitements non antibiotiques, presents de maniere conco- 
mitante ou seuls, peuvent comporter des bronchodilatateurs (beta- 
mimetiques ou anticholinergiques inhales), des anti-inflammatoires 
(corticofdes inhales), une kinesitherapie respiratoire, le traitement 
d'une cause non infectieuse (insuff isance cardiaque par exemple). 
/ En cas d'exacerbation de BPCO peu severe (stades 0 et I), I'antibio- 
therapie n'est pas recommandee en premiere intention (meme en 
presence de fievre). Elle n'est recommandee qu'en cas de persistance 
de la fievre au-dela du troisieme jour. 

/ En cas d'exacerbation de BPCO moderement severe (dyspnee d’effort 
et/ou VEMS entre 35 % et 80 % hors episode d'exacerbation) 
[stade II], I'antibiotherapie n'est recommandee [en 1 re intention] 
qu'en presence d'une purulence tranche de I'expectoration. 
Secondairement, elle est recommandee en cas de persistance 
de la fievre au-dela du troisieme jour ou en cas d'apparition d'une 
purulence de I'expectoration. 

/ En cas d'insuffisance respiratoire chronique associee (dyspnee de 
repos et/ou VEMS < 35 % et hypoxemie de repos, hors episode 
d'exacerbation) [stade III], une antibiotherapie est recommandee. 
y Le choix de I'antibiotique doit etre hierarchise selon le stade de 
la bronchite chronique, le nombre des exacerbations anterieures 
(plus ou moins de 4 durant I'annee precedente), I'echec ou non 
d'une antibiotherapie prealable pour I'episode actuel. 

Le premier choix vise les pneumocoques sensibles a la penicilline, 
H. influenzae et 6. catarrhalis non secreteurs de penicillinase : 
amoxicilline, macrolides, ketolide et pristinamycine. 

II s'agit du premier traitement institue en cas d'exacerbations 
peu frequentes (=S 3 exacerbations I'annee precedente) chez un 
sujet ayant un VEMS de base & 35 %. 

Le second choix vise des bacteries plus resistantes : H. influenzae 
et B. catarrhalis, secretrices d'une penicillinase ou enterobacteries : 
I'amoxicilline-acide clavulanique est I'antibiotique de reference. 


Certaines cephalosporines orales de deuxieme ou de troisieme 
generation et les fluoroquinolones actives sur le pneumocoque 
sont des alternatives possibles. 

Les indications sont les echecs d'un premier antibiotique ou 
un premier traitement en cas d'exacerbations frequentes (n ^ 4 
I'annee precedente), ou si le VEMS de base (hors exacerbation) 
est < 35 %. 

Tous les antibiotiques sont utilises par voie orale. La duree de 
traitement est classiquement de 7 a 10 jours. 


PNEUMOPATHIES AIGUES 

Les pneumopathies aigues sont plus rares. Elies tirent leur impor- 
tance de leur gravite potentielle ; en effet, elles sont la sixieme 
cause de deces aux Etats-Unis et la premiere cause de deces par 
maladies infectieuses. 

Clinique 

Aux signes respiratoires (toux, expectoration, dyspnee...) et 
infectieux (fievre, frissons, asthenie...) communs a toutes les infec- 
tions respiratoires basses, elles associent des signes d'atteinte 
parenchymateuse, voire pleurale(douleurthoracique, foyer de rales 
crepitants, signes de condensation pulmonaire) et, le plus souvent, 
une impression de gravite. 

Le regroupement de ces signes realise parfois le tableau de 
« pneumonie tranche lobaire aigue », classiquement attribue au 
pneumocoque mais, en fait, non specifique de germe : 

- debut brutal par une douleur « en point de cote », frisson 
intense, fievre elevee, malaise general. II existe une toux d'abord 
seche puis productive ; 

1MH Stades evolutifs de la BPCO 


Stade 0 (sujet a risque) 

I symptomes chroniques (toux et expectoration) 

■ VEMS/CV normal 

Stade I (BPCO peu severe) 

I VEMS/CV < 70 % 

I VEMS > 80 % de la valeur predite 
I avec ou sans symptomes chroniques (toux, expectoration) 

Stade II (BPCO moyennement severe) 

I VEMS/CV < 70 % 

1 30 % < VEMS < 80 % de la valeur predite 

-*■ Stade IIA : 50 % < VEMS < 80 % de la valeur predite 

-*■ Stade IIB : 30 % < VEMS < 50 % de la valeur predite 

I avec ou sans symptomes chroniques (toux, expectoration, dyspnee) 

Stade (BPCO severe) : 

I VEMS/CV < 70 % 

I VEMS < 30 % de la valeur predite 

I ou VEMS < 50 % de la valeur predite en presence d'insuffisance 
respiratoire chronique (Pa0 2 < 60 mmHg) ou de signes cliniques 
satellites d'une hypertension arterielle pulmonaire 
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ES!HI1 Opacite pneumonique systematises au lobe inferieur droit. 

A : cliche de face, B : cliche de profil. 




EUU Condensation alveola ire avec broncho- 
gramme aerique due a une pneumopathie aigue. 


- signes en foyer a I’examen clinique : rales crepitants, syndrome 
de condensation pulmonaire ; 

- opacite dense, homogene, avec bronchogramme aerique, syste- 
matise a un lobe (fig. 2 a/b) sur la radiographie pulmonaire ou 
la TDM (fig. 3) ; 

- hyperleucocytose a polynucleaires et syndrome inflammatoire 
sur le bilan biologique. 

Mais le tableau peut etre incomplet, atypique, voire meme 
trompeur : 

- debut plus progressif, parfois precede de signes ORL ou generaux 
(cephalees, myalgies...) ; 

- presence possible de signes extrarespiratoires : neurologiques 
(chutes, malaises, troubles de conscience...), digestifs (douleurs 
abdominales, diarrhee...), renaux... 

- images radiologiques, toujours presentes sauf parfois au tout 
debut, variees (fig. 4a et b + fig. 5) : alveolaires non ou mal syste- 
matises, interstitielles localisees (infiltrat hilifuge) ou diffuses 
(reticulaires ou micronodulaires diffuses), voire alveolo-intersti- 
tielles plus ou moins etendues. 

Evolution 

Elle est variable en fonction de nombreux facteurs : nature 
du germe, terrain, adequation du traitement... Malgre I'antibio- 
therapie, le pronostic reste greve d'une forte mortalite (entrelO et 
20 % chez les patients hospitalises et moins de 5 % chez ceux 
qui n'ont pas besoin d'etre hospitalises). 

Devolution non compliquee est caracterisee par une apyrexie 
rapide (1 a 3 jours) apres le debut de I'antibiotherapie. La guerison 
clinique se fait en 8 a 10 jours. Les signes radiologiques se norma- 
lisent plus lentement (2 a 4 semaines). 

La gravite initiale peut etre due a un sepsis severe, une insuf- 
fisance respiratoire aigue, voire un deces precoce plus ou moins 
subit sans signe premonitoire. 


La fievre est souvent le critere le plus simple et le plus fiable de 
surveillance evolutive. Sa persistance doit evoquer un echec bacte- 
riologique (antibiotique non adapte, resistance du germe ou mauvaise 
observance du traitement), une evolution compliquee (epanchement 
pleural collecte on non, abcedation...), un evenement intercurrent 
(veinite au point de perfusion, thrombose veineuse profonde...), 
un effet indesirable lie au traitement ou la decompensation d'une 
tare associee. La mortalite tardive est liee a la pneumonie, mais 
egalement beaucoup au terrain (age avance, insuffisance respi- 
ratoire chronique grave, cardiopathie evoluee, diabete...). 

La survenue d’une pleuresie est frequente (environ 25 % des 
pneumopathies aigues s'accompagnent d'un epanchement a la 
radiographie) mais moins de 5 % seulement se compliquent de 
pleuresie purulente (empyeme) avec ou sans cloisonnement et 
relevent d'un traitement specifique (drainage, lavages de plevre, 
antibiotherapie prolongee, kinesitherapie). 

Etiologie 

Le diagnostic etiologique est rarement fait, car les recherches 
etiologiques manquent le plus souvent en ambulatoire et sont 
rarement exhaustives chez les malades hospitalises. Lorsque des 
recherches microbiologiques sont faites, I'etiologie est retrouvee 
dans 50 a 70 % des cas. 

Les prelevements microbiologiques possibles sont : 

- I'examen cytobacteriologique des crachats (ECBC) a la recherche 
de germes pyogenes aerobies. Prelevement apparemment simple 
et non invasif, c'est un examen de mauvaise qualite (sensibilite 
et specificite) inutile, voire trompeur ; 

- les prelevements invasifs (endoscopiques proteges, lavage broncho- 
alveolaire [LBA], ponction tracheale transcutanee, ponction trans- 
parietale a I'aiguille fine) pour la recherche des germes pyogenes 
aerobies et anaerobies, d'agents necessitant des techniques micro- 
biologiques specifiques (germes intracellulaires, agents opportunistes) ; 
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Legionellose. A : cliche de face, B : cliche de profil. 


- les serologies (virus, Legionella pneumophila, Mycoplasma 
pneumoniae, Chlamydia pneumonias...) apportent un diagnostic 
retrospects ; 

- la recherche d'antigenes solubles urinaires peut avoir une 
valeur d'orientation pour certains germes (L pneumophila, pneu- 
mocoque) ; 

- les hemocultures, tres specifiques, sont d'une faible sensibilite ; 

- la recherche de germes dans un epanchement pleural est rare- 
ment positive et signe alors une evolution compliquee (empyeme). 

Chez I'adulte, I'etiologie est le plus souvent bacterienne. Le 
pneumocoque est le germe le plus frequemment retrouve. Les 
autres agents pathogenes sont : M. pneumoniae, tres frequent chez 
I'adulte jeune, L. pneumophila, C. pneumoniae, H. influenzas, SA, 
B. catarrhalis, les bacteries anaerobies et les enterobacteries. 
D'autres bacilles a Gram negatif, notamment P. aeruginosa, peuvent 
se voir en cas de pathologie respiratoire chronique sous-jacente 
evoluee, et surtout en cas de pneumopathie nosocomiale. Parmi 
les virus, seuls les virus influenzae A et eventuellement B sont 
responsables de pneumopathies potentiellement graves chez 
I'adulte. 

Formes cliniques 

1. Pneumonie pneumococcique 

Le pneumocoque est le germe principal par sa frequence et 
sa gravite potentielle. Le tableau clinique est classiquement celui 
de la pneumonie tranche lobaire aigue decrite precedemment, 
mais ce tableau est rarement complet et peut tres souvent etre 
atypique. L'evolution peut etre compliquee : formes extensives 
precoces, pleuresies purulentes... La mortalite est proche delO %. 
Ce germe, naturellement tres sensible a la plupart des antibiotiques, 
a acquis ces dernieres annees des resistances aux principales classes 
antibiotiques justifiant une meilleure utilisation de ces derniers. 


Le vaccin a 23 valences contient les antigenes polysaccharidiques 
de plus de 80 % des souches de pneumocoques potentiellement 
responsables defections graves. 

2. Pneumonies « atypiques » 

Elies regroupent les pneumonies dues a 3 agents bacteriens 
(M. pneumoniae, C. pneumoniae et L. pneumophila ) classiquement 
responsables d'un tableau clinique plus atypique. Un de leurs rares 



Pneumopathie aigue a Mycoplasma pneumoniae. 
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► Q86 


I-7-Q86 


Infections broncho-pulmonaires de I'adulte 


points communs est la necessity de techniques microbiologiques 
specifiques pour leur diagnostic. II est preferable de les considerer 
separement. 

/ Mycoplasma pneumoniae est le premier germe responsable des 
pneumopathies de I'adulte jeune. La clinique associe souvent un 
tableau pseudogrippal initial, une aggravation progressive avec 
une toux souvent quinteuse, une expectoration muqueuse ou 
mucopurulente, et, rarement, une eruption cutanee. L'evolution 
est le plus souvent benigne mais des formes graves sont possi- 
bles. Des complications extrarespiratoires sont possibles mais 
rares. Son traitement repose sur les cyclines, les macrolides ou 
les fluoroquinolones. 

/ Chlamydia pneumoniae est egalement responsable de pneumonies 
d'allure progressive, precedees de signe ORL. L'evolution est le 
plus souvent peu severe chez I'adulte jeune mais parfois severe 
chez le sujet age. 

/ Legionella pneumophila represente la deuxieme ou troisieme 
cause de pneumonie communautaire necessitant une hospitali- 
sation dans certaines series. Sa transmission se fait a partir de 
reseaux d'eau contaminee, et elle peut etre la source de pneumo- 
pathies nosocomiales. La legionellose atteint plutot I'homme 
d'age moyen ; elle est favorisee par I'existence d'une BPCO, d'un 
alcoolisme, d'une immunodepression. La symptomatologie est 
variable et peut associer une diarrhee. La recherche de I'anti- 
genurie urinaire (test rapide) est tres utile, mais elle doit etre 
completee par la recherche de legionelles dans les prelevements 
respiratoires. 

3. Pneumonies virales 

Le tableau clinique n'est pas specifique, mais plutot d'allure 
atypique. La survenue dans un contexte epidemique est surtout 
evocatrice, I'ampleur de I'epidemie etant d’autant plus importante 
que I'immunite de la population est faible ou inexistante (recente 
epidemie de sras [syndrome respiratoire aigu severe], possible 
pandemie grippale dans les annees a venir en cas de mutation 
importante du virus). 

4. Pneumonies a Haemophilus influenzae 

Les pneumopathies a H. influenza e n'ont pas de particularity 
cliniques. Environ 20 a 30 % des souches sont secretrice, de 
beta-lactamase. 

5. Pneumonies a staphylocoque 

Les pneumonies a staphylocoque represented une cause rare 
de pneumopathies communautaires et une des causes principales 
des pneumopathies nosocomiales, surtout chez les malades 
intubes ou tracheotomises. En ville, le staphylocoque atteint 
preferentiellement I'adulte jeune ou le sujet tres age. II peut 
compliquer une infection grippale ou survenir sur un terrain a 
risque (mucoviscidose, toxicomanie intra veineuse, porte d'entree 
cutanee). L'evolution radiologique peut rarement se caracteriser : 
abcedation unique ou multiple, pneumatocele, empyeme. Le trai- 
tement dependra de la resistance du germe a la meticilline (rare 
en ville, frequente a I'hopital). 


6. Autres pneumonies a bacille a Gram negatif 

Rares chez I'adulte jeune, leur frequence augmente chez le sujet 
age. Elies comprennent des enterobacteries ( Escherichia coli, 
Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis...) et des bad I les plus 
difficiles a traiter, tel P. aeruginosa. Elies surviennent volontiers 
sur un terrain debilite (age, alcool...) ou une pathologie bronchique 
chronique (mucoviscidose, dilatation des bronches). Elies repre- 
sented la majorite des pneumopathies nosocomiales. 

7. Pneumopathies d'inhalation 

Parfois evidentes si elles surviennent apres un syndrome d'in- 
halation (vomissement, fausse route), elles doivent etre evoquees 
devant des facteurs de risque (troubles de deglutition d'origine 
ORL ou neurologique, coma, crise comitiale, ethylisme aigu...). 
Elles se caracterisent par un tableau de bronchopneumonie avec 
souvent encombrement bronchique important. Elles justifient une 
bronchoscopie pour prelevement bacteriologique, broncho- 
aspiration, recherche de corps etranger. Elles sont souvent poly- 
bacteriennes avec une frequence accrue de germes anaerobies 
et de bacilles a Gram negatif. 

8. Pneumopathies nosocomiales 

Concernant de 0,5 a 1 % des patients hospitalises, leur incidence 
augmente dans certains services (reanimation notamment). Leur 
gravite tient au terrain pathologique sur lequel elles surviennent, 
aux difficulty diagnostiques, a la resistance aux antibiotiques 
des germes en cause. La mortality atteint 20 a 50 %. Elles sont 
liees dans la grande majorite des cas a I'inhalation de germes 
colonisant I'oropharynx, favorisee par la pathologie sous-jacente 
ou les procedures diagnostiques ou therapeutiques utilisees 
(notamment I'intubation). Les pneumopathies nosocomiales de 
survenue precoce (3 e au 5 e jour d'hospitalisation) s'accompagnent 
d'une bacteriologie plus proche des pneumopathies commu- 
nautaires (pneumocoque, H. influenzae, staphylocoque meticilline 
sensible...) que celles survenant plus tardivement (P. aeruginosa, 
autres bacilles a Gram negatif et staphylocoque). Les criteres 
diagnostiques sont cliniques (fievre, secretions bronchiques puru- 
lentes...), radiologiques (opacite nouvelle ou aggravee) mais aussi 
bacteriologiques et requierent le plus souvent des prelevements 
endoscopiques. La prevention, primordiale, repose sur le respect 
des regies d'hygiene hospitaliere, le bon usage des antibiotiques, 
la limitation des procedures a risque. 

9. Pneumopathies des sujets immunodeprimes 

Elles peuvent presenter un tableau classique pneumonique 
ou broncho-pneumonique ou prendre une allure plus specifique 
(pneumopathie interstitielle diffuse, image nodulaire...) devo- 
lution plus ou moins aigue. L'agent responsable varie selon la 
nature et le degre d’immunodepression. En plus des agents 
pathogenes habituels, il faut rechercher les agents opportunistes 
(pneumocystose, toxoplasmose, cryptococcose, aspergillose, 
mycobacteriose, infection a CMV [cytomegalovirus]...). Le dia- 
gnostic microbiologique repose souvent sur le lavage bronchiolo- 
alveolaire. 
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Traitement 

Le traitement antibiotique est systematique. II peut etre 
accompagne d'un traitement non antibiotique (antipyretique, 
antalgique, hydratation, soins de nursage, oxygenotherapie, voire 
ventilation assistee). 

L'antibiotherapie sera toujours empirique si le traitement est 
ambulatoire. Dans les formes severes hospitalisees, des investi- 
gations microbiologigues s'imposent pour permettre une anti- 
biotherapie adaptee apres le traitement empirique initial. 

Le choix initial depend de donnees epidemiologiques (fre- 
quence des germes selon le terrain), la sensibilite des germes 
aux antibiotiques, de donnees pharmacologiques et pharmaco- 
cinetiques. II depend aussi du risque vital (gravite initiale, terrain 
a risque) qui justif iera ou non un spectre antibacterien tres large. 

1. Pneumopathies communautaires 

✓ Chez I'adulte jeune sans facteur de risque ni signe de gravite, le 

risgue evolutif est peu important, le but du traitement est de 
cibler le ou les germes principaux (pneumocoques ou germes 
atypiques ou les deux). Le risque iatrogene doit etre minimal. 
Les choix possibles sont : amoxicilline (3 g/j), macrolide, ketolide, 
ou pristinamycine. 

La duree du traitement est de 7 a 14 jours. Une evaluation de 
I'efficacite du traitement est indispensable apres 3 jours. En cas 
d'absence d'amelioration, une modification de l'antibiotherapie 
peut etre envisagee : soit maintien d'une monotherapie en chan- 
geant la molecule initiale soit elargissement du spectre : adjonc- 
tion d'un deuxieme antibiotique ou antibiotique a spectre plus 
large (fluoroquinolone active sur le pneumocoque). 

En cas d'aggravation au 3 e jour, une hospitalisation est proposee. 

✓ Chez I'adulte avec facteur de risque mais sans signe de gravite, 
selon le nombre et la nature des facteurs de risque, on pourra 
soit cibler le pneumocoque, soit elargir le spectre vers les germes 
atypiques, certains bacilles a Gram negatif ou les germes anaero- 
bies. Le risque de pneumocoque a sensibilite diminuee a la peni- 
cilline (PSDP) doit etre considere dans le choix de ces molecules. 

En cas d’echec a J3, on peut soit opter pour un traitement 
plus actif sur un PSDP (cefotaxime, ceftriaxone), soit elargir le 
spectre vers les germes atypiques en restant actif sur le pneu- 
mocoque (adjonction d'un macrolide ou remplacement par une 
fluoroquinolone active sur le pneumocoque). 

En cas d'aggravation, une hospitalisation est proposee. 

✓ Dans les pneumopathies communautaires graves, le risque evo- 
lutif est tres eleve et le traitement est hospitalier. Le but est 
d'etre actif le plus rapidement possible (voie intraveineuse) sur 
la majorite des germes potentiels (spectre large d'emblee). Le 
plus souvent, on propose une association comportant un anti- 
biotique actif sur le pneumocoque et certains bacilles a Gram 
negatif (amoxicil line/inhibiteur BL ou cephalosporine injectable 
anti-pneumococcique) et un antibiotique actif sur les germes 
intracellulaires (macrolides). L'emploi d'une fluoroquinolone active 
sur le pneumocoque est une alternative a cette association. Malgre 
cela, il persiste des risques d'echec bacteriologique (staphylo- 
coque resistant, P. aeruginosa...). 


Devaluation sera quotidienne et cette antibiotherapie empi- 
rique initiale sera au mieux adaptee secondairement aux resultats 
bacteriologiques si ceux-ci sont disponibles. Le principe est alors 
de cibler le ou les germes en cause reellement et, le plus souvent, 
d'utiliser un antibiotique a spectre plus etroit. 

Le relais par voie orale est souvent possible a J3 ou 24 a 
48 heures apres I'apyrexie. 

2. Pneumopathies nosocomiales 

/ Le choix d'un traitement empirique est ici tres different, car des 
germes polyresistants sont tres souvent en cause. Une attitude 
« maximaliste » compte tenu du pronostic peut necessiter I'as- 
sociation de 3 voire 4 antibiotiques avec un risque iatrogene 
eleve. On peut proposer I'attitude suivante : 

- si la cible est un BGN (bacille a Gram negatif), les associations 
possibles sont : beta-lactamine + aminoside, beta-lactamine + fluo- 
roquinolone, ou fluoroquinolone + aminoside ; 

- si la cible est le staphylocoque : glycopeptide + aminoside ; 

- si le pronostic vital est menace : beta-lactamine + aminoside 
+ glycopeptide. 

/ Une antibiotherapie adaptee est toujours preferable soit d'em- 
blee, soit secondairement. Une bitherapie reste souvent requise 
pour les germes les plus resistants. 

3. Prevention 

Les vaccinations antipneumococcigue et antigrippale sont les 
seules mesures de prevention possibles. Le vaccin antipneumo- 
coccique a montre son efficacite dans des etudes randomisees 
chez le sujet jeune et dans des etudes cas-temoins chez les sujets 
a risque. ■ 


(v. MINI TEST DE LECTURE, page suivante) 


Pour en savoir plus 


I Bronchopneumopathie 
chronique obstructive 

Monographie 
(Fournier M et at.) 

(Rev Prat 2004;54[13]:1405-58) 

> Pneumonies aigues 
communautaires 
Monographie 
(Leophonte P et at.) 

(Rev Prat 2003;53[13]:1413-60) 
I Antibiotherapie par voie 
generate en pratique courante : 
exacerbation de bronchite 
chronique 

Agence frangaise de securite 
sanitaire des produits de sante, 
Afssaps (Med Mai Infect 
2001;31:552s-78s) 


► Infections respiratoires 
de I'adulte : pneumonie 
communautaire 
et bronchite aigue 

Agence frangaise de securite 
sanitaire des produits 
de sante (Afssaps) 

(Med Mai Infect 1999;29: 
237-57) 

I Prise en charge des infections 
respiratoires basses 

Revision de la IV e conference 
de consensus en therapeutique 
anti-infectieuse de la Societe 
de pathologie infectieuse 
de langue frangaise (SPILF). 
(Med Mai Infect 2000;30: 
566-80) 


1497 


LA REVUE DU PRATICIEN, VOl. 56, 15 SEPTEMBRE 7006 


► Q86 



I-7-Q86 


Infections broncho-pulmonaires de I'adulte 


MINI TEST DE LECTURE de la question 86 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Les bronchites aigues necessitent une antibiotherapie 
dans environ 50 % des cas. 

0 Chez un patient dont le VEMS = 65 %, une exacerbation 
de BPCO justifie un traitement antibiotique 
si I'expectoration est franchement purulente. 

□ Lors d'une exacerbation de BPCO d'origine 
bacterienne, les 3 germes les plus frequents sont 
Haemophilus influenza e, Streptococcus pneumoniae 
et Branhamella catarrhalis. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ En cas de pneumopathie aigue, la radiographie 
pulmonaire n’est pas justifiee s'il n'y a pas de signe 
de gravite ni de facteur de risque. 

□ Chez un adulte de 50 ans sans comorbidite, 

le traitement antibiotique de premiere intention 
en cas de pneumopathie aigue communautaire doit 
cibler soit le pneumocoque, soit les germes atypiques. 


□ En cas de pneumopathie aigue communautaire, 
un prelevement bacteriologique invasif 
(endoscopique p. ex.) n'est, le plus souvent, 

pas justifie par le risque evolutif faible. 

□ Une association beta-lactamine-macrolide est 
un bon choix en cas de pneumopathie aigue 
communautaire severe. 


C/QCM 


Parmi les signes suivants, lesquels sont des signes de 
gravite en cas de pneumopathie aigue communautaire ? 

□ Un debut brutal. 

□ Une frequence respiratoire a 35/min. 

0 Une pression arterielle systolique a 85 mmHg. 

□ Une hyperleucocytose a polynucleaires a 13 000/mm 3 . 
0 L'existence d’une BPCO associee. 

(js 'C 'Z ■ 0 / A ‘i ‘A 'A : a / A ‘A Id : V : sasuoday ^ 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ La tuberculose est la premiere cause d'insuffisance 
surrenale peripherique. 

□ La melanodermie est toujours presente, quelle que 
soit I’origine de I'insuffisance surrenale. 

□ L'hyponatremie est constante dans I'insuffisance 
surrenale aigue. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ Une cortisolemie basale matinale suffit toujours 
a porter le diagnostic d'insuffisance surrenale. 

0 Le cortisol libre urinaire des 24 heures est utile au 
diagnostic biologique de I'insuffisance surrenale. 

0 Le traitement de I'insuffisance surrenale aigue ne 
doit etre commence qu'apres confirmation d'une 
cortisolemie effondree. 


C/QCM 


Parmi les signes suivants, lesquels appartiennent au 
tableau de I'insuffisance surrenale chronique ? 


de la question 255, p. 1465 

0 Une asthenie avec une alteration de I'etat general. 
0 Une intolerance au glucose. 

0 Une intolerance au jeune. 

□ Une hypokaliemie. 

0 Une reponse exageree du cortisol lors du test au 
Synacthene. 


D/QCM 


Concernant le traitement de I'insuffisance surrenale : 

□ A la phase aigue, il doit comporter une rehydratation 
et une substitution en hemisuccinate d'hydrocor- 
tisone. 

0 L'apport de potassium est souhaitable a la phase aigue. 

0 La substitution en mineralocorticoTdes est obligatoire 
a la phase aigue. 

□ A la phase chronique, le regime doit etre pauvre en sel. 


( sasuoday J 
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